Endokrinologicka onemocneni

Vysetrovaci metody v endokrinologii
Hypotalamo-hypofyzarni system
Hormony predniho laloku hypofyzy
Onemocneéni z postizeni hypotalamu
Nadory hypofyzy
Hyperpituitarizmy



Anatomicko-fyziologické poznamky

* hormony — latky ovlivnujici | tkane
vzdalene od mista tvorby, dopravovany
Krvi

» zpetna vazba — dlouha, kratka, ultrakratka

» casove vztahy — vetsinou 24 hodinove
cykly
* ucinek prostrednictvim receptoru
* moznost neucinnosti — receptor neni
- PL proti receptoru

- poruchy regulace



Anatomicko-fyziologické poznamky

* vazba na receptor spusti dalsi retezec —
druhy posel — cAMP

* hyperfunkce, hypofunkce
 primarni  — postizeni cilove zlazy
» sekundarni — postizeni hypofyzy

* terciarni - postizeni hypotalamu



Vysetrovaci metody

v endokrinologii
neprime znamky — reflex Achillovy slachy,
hladina cholesterolu

primeé stanoveni hladin hormonu —
presnejsi, ale nutne opakované vysetreni
béhem dne — respektovani rytmu

stimulacni testy — pomoci ACTH, TSH
supresni testy — podani hormonu cilové
zlazy snizi jeji aktivitu

mereni bazalniho metabolizmu
akumulace jodu



Diabetes insipidus

postizeni oblasti syntézujici ADH — nucleus
supraopticus a paraventricularis

pricina — urazy hlavy, virézy, lokalizovane
encefalitidy

periferni diabetes insipidus — pri postizeni ledvin
— necitlivost receptoru k ADH

oriznaky — polydipsie, polyurie malo
Koncentrovane moci, nelze provest koncentracni
nokus — hypovolemicky sok

rozliSeni mezi primarnim a sekundarnim DI —
reakce na podany ADH

leCba — substitucni, hydrochlorothiazid u
periferni ma paradoxne antidiureticky efekt




Syndrom neadekvatni
sekrece ADH (SIADH)

hypersekrece ADH
zvysSena citlivost receptoru

priciny — traumata, operace, plicni
onemocneni, poruchy CNS,
endokrinopatie, paraneoplasticky syndrom

prilisSna expanze objemu ECT,
hyponatremie, hypoosmolalita, zmatenost,
edem mozku, plicni edem

leCba — omezeni prijmu vody, furosemid,
hypertonicky roztok NaCl (2,5%)



Diabetes mellitus |

* nedostatecné inzulinové pusobeni,
hyperglykémie, glykosurie

priciny

snhizena syntéza inzulinu

poruc
poruc
poruc

Ny uvolnéni do krevniho obehu
Ny transportu (protilatky)

na pusobeni v cilovém organu

(receptory)

porucha odobouravani a pusobeni
antagonistu



Diabetes mellitus |l

* rozdeleni
|. typu — zavisly na inzulinu IDDM

u 70-90% prukaz potilatek proti inzulinu
(LADA, MODY)

ll. typu — nezavisly na inzulinu
porucha sekrece inzulinu
snizena ucinnost inzulinu
pri jinych chorobnych stavech



Diabetes mellitus |l

» postup syntézy inzulinu — proinzulin,
odstepi se C-peptid, podle jeho hladiny se
posuzuje intenzita syntézy inzulinu

* UCinky inzulinu
Zzvysuje vychytavani glukozy v jatrech
Zvysuje syntézu jaterniho glykogenu
usnadnuje vstup glukozy do bunek a jeji
zpracovani nitrobunécne



Diabetes mellitus 1V

* nedostatek inzulinu vede k
snizeni transportu glukozy do bunek
zvyseni glukoneogenezy
snizeni utilizace glukozy
zvyseni glykogenolyzy
zvysenemu odbourani bilkovin
snizeni proteosyntezy
zvyseni lipolyzy
vzestupu koncentrace mastnych kyselin v séru
acetonemii



Diabetes mellitus V

glykosylovany Hb — do 10%

» zvysena hladina krevniho cukru chemicky
meni hemoglobin — zpetne tak lze usoudit

na uroven kompenzace za poslednich 14-
120 dni

fruktosamin - do 2,0

» stejny mechanizmus, dokaze posoudit za
nekolik poslednich dni



Inzulin a dalsi hormony

glukagon — antagonista

somatostatin — inhibuje syntézu inzulinu
adrenalin — jako glukagon

STH — katabolicky ucCinek
glukokortikoidy — steroidni diabetes



Diagnostika diabetu

* klinicke priznaky
Zvysena zizen, zvysene moceni, svedeni
genitalu, vahovy ubytek, dehydratace,
acetonovy zapach dechu

 |laboratorni — glykemie, glykosurie, oGTT —
nad 7mmol/l KlI

 sledovani — glykemie, glykosurie,
glykosylovany Hb, fruktosamin, hladina C
peptidu, inzulinémie, proteinurie



Komplikace diabetu |

o akutni

hypoglykémie — pri vynechani porce jidla
za aplikace inzulinu nebo PAD, alkohol,
velka fyzicka namaha

hyperglykemie s ketoacidozou — poruseni
rezimu, interkurentni onemocneni
nyperglykémie hyperosmolarni —
norecnata onemocnéni s dehydrataci
aktatova acidoza — pri léCbé biguanidy —
metabolicka acidoza bez hyperglykemie




Komplikace diabetu ||

 chronické

mikroangiopatie — dlouhodobe zvysena
hladina glukozy poskozuje endotel

neuropatie — poskozeni vasa nervorum —
periferni, visceralni

retinopatie, katarakta
nefropatie

Imunoalergické — alergie na izulin, PAD
lokalni nebo celkova



Leécba diabetu |

e dieta, rezim
« PAD

SU

fonylmocCovina — podporuje uvolneni inzulinu

a citlivost tkani k inzulinu — glibenclamid

(G

ucobene, Minidiab), gliclazid (Diaprel),

glimepirid (Amaryl)

biguanidy — ovliviuji meabolizmus v jatrech,
zvysuji hladinu laktatu — metformin (Siofor,
Glucophage)

latky snizujici resorpci glukozy ze streva —
acarboza (Glucobay)



Lecba diabetu lI

 Inzulin — substituce - dnes rekombinantni
humanni, rychly (rapid), pomaly (lente),
kombinace (semilente), 40 j./ml, 100j./ml

* moznosti
depotni podani jednou denne — dnes se upousti
od uplnych depotnich rezimu
podani depotniho preparatu v mensi davce s
dopichy rapidu dle prijmu potravy a aktualni
glykemie — intenzifikované rezimy
kombinovane inzuliny pro podani perem
PAD v kombinaci s dopichy rapid inzulinu




Lecba diabetu ll|

* nedostatecné pusobeni

protilatky proti inzulinu nebo receptorum —
Ize zrusit steroidy

posthypoglykemicka hyperglykemie
down-fenomen — hyperglykémie po
vzestupu STH v noci



Lécba diabetu |V

» |lecba komplikaci
hyperglykemicke koma s ketoacidozou —
malé davky rapid inzulinu — napr. 2-4j/hod,
dle vyvoje glykemie dalsi postup, masivni
hydratace, hrazeni K+, leCba acidozy pod
pH 7,1 — ma tendenci ke spontanni uprave

hyperglykemicke hyperosmolarni koma —
iInzulin, hydratace

laktacidotické koma - bikarbonat



Onemocneni stitne zlazy,
nadledvin

hypotyredza
hypertyredza
tyroiditidy
nadory stitnice
pristitna teliska

Addisonova choroba
Cushingova choroba



Anatomicko-fyziologické poznamky

e 7a
ko
e Se

nejvetsi endokrinni zlaza

vznika z vychlipky parafaryngu

obsahuje parafolikularni C-bunky (kalcitonin)
nese pristitna teliska (parathormon)
secernuje tyroxin (T4) trijodtyronin (T3)

Kladni funkcni jednotkou je folikul vyplneny
oidem — obsahuje thyreoglobulin

Krece je fizena hladinou hormonu, TSH, TRH,

vliv ma STH, ADH

denni davka jodu — 100-150ug, vyssi davky

tlumi ¢innost



Anatomicko-fyziologické poznamky
1

» porucha sekrece muze nastat na kterémkoli
stupni

» vychytavani jodu

» snizena ucinnost enzymu syntézy

» nedostatecna tvorba thyreoglobulinu

» nedostatecné uvolneni T3 a T4 z globulinu

* mechanizmus ucinku — stimulace spotreby
Kysliku za uvolneni tepla, zvysuje intenzitu
bazalniho metabolizmu, zajiStuje spravny rust a
VYVOj organizmu

 fyziologické koncentrace maji anabolicky efekt,
zvySené koncentrace pusobi katabolicky



Normalni scintigram stitnice




Hypotyreoza |

« syndrom vyvolany nizkymi hladinami hormonu
stitnice

* plne rozvinuty stav — myxedem, castejSi u zen,
nemusi byt doprovazen strumou

* priciny

» primarni — vrozené vady, zanety, nedostatek
jodu, strumigeny, leky — lithium, prebytek jodu,
zareni, lecba radioaktivnim jodem, chirurgicky
zakrok

» sekundarni — Sheehanuv syndrom, tu hypofyzy,
ozareni, neucinny TSH, ozareni

» terciarni — postizeni hypotalamu — ozareni,
Ischemie, urazy



Hypotyreoza ||

* Je popsana i rezistence tkani na hormony
stitnice a produkce PL proti tkanim stitnice

* klinicky obraz — zpomaleny film,
zimomrivost, spavost, sucha ztlustela
kuze, proridlé suché vilasy, fidké oboci,
oduly obliCej, chraplavy hlas, mirny
prirustek hmotnosti, zacpa, myopatie,
neuropatie, bradykardie, nizka voltaz EKG

» oligosymptomaticke formy — nekdy jen
zacpa
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Hypotyre




Pretibialni myxedem




Hypotyreoza |l

* laboratorni diagnostika — hladiny hormonu
(snizeni T3, T4, zvyseni TSH), zvyseni
cholesterolu, anemie, rozsireni srdecniho
stinu

 |ecba — substituce pomalu stoupajici
davkou — hrozi nebezpeci zhorseni ICHS

* T4 v davce 200-400ug denne, T3 v davce
50-100ug — pruznejsi ucinek, lze
kombinovat

» kontrola ucinku — hladiny hormonu T3, T4,
TSH, reflex Achillovy slachy (RAS), BM



Hypotyreoza |V

* endemicky kretenizmus — mentalne
nedostatecné osoby narozene v oblasti
nedostatku jodu — drive Tyrolsko,
Valassko

* rysy - vpaceny koren nosu, nizka hranice
vlasu na Cele, ztlustéla kuze, spasticita,
hluchota, sSpatna artikulace az nemota



Myxedemove koma

* mortalita az 50%, hypotermie (25°C),

kreCe, prohlubujici se porucha vedomi,
nypoventilace, acidoza, bradykardie,
nyponatréemie dilucni, hypotenze,
nypokalémie

» |lecba — 200-500ug T4, hypertonickée
roztoky NaCl, steroidy




Hypertyreoza |

zvysena cinnost stitnice — tyreotoxikoza,
vSechny stavy zvySenych hladin hormonu
stitnice

priciny

primarni — Gravesova-Basedowa nemoc —

difuzni toxicka struma, toxicky autonomni
adenom, T3 tyreotoxikoza

sekundarni — pri subakutni tyreoiditide
uvolnénim hormonu do obéhu, zhoubné nadory
produkujici hormon, adenomy hypofyzy



Struma




Hypertyreoza ||

zvysena potreba kysliku a obrat ATP

organizmus pracuje neekonomicky —
ubytek hmotnosti pri vyssi dodavce
potravy

zvyseny bazalni metabolizmus

zvysSena potreba inzulinu, vitaminu, muze
byt hyperkalcémie, hyperkalciurie



Graves — Basedowa choroba |

* nejcastejsi forma hypertyreozy

 pricina — tvorba autoprotilatek proti
receptorum TSH — aktivuji tvorbu stejnée
jako TSH

* klinicke priznaky - triada

» exophtalmus — zbytneni tkani orbity,
poruchy okohybnych svalu

»tachykardie

» struma



Exophtalmus




Graves — Basedowa choroba |l

 dalsi priznaky

» nervozita, predrazdenost, emocni labilita

» nespavost

» intolerance tepla, poceni — kuze tepla, vihka,

>
>
>

subfebrilie

palpitace, dusnost
nubnuti, vICi hlad, prujmy

jemny drobny tres

» dulezité — postizeni srdce — tendence k

arytmiim, tachykardie i ve spanku, fibrilace sini

» lokalni — struma pulsuijici, vir, Selest



Graves — Basedowa choroba Il

 |aboratorni nalezy — vysoké hladiny hormonu,
nizka hladina TSH, zvy3eny BM, zkraceny RAS,
zvysena akumulace jodu

* |écba

» medikamentozni — suprese stitnice — carbimazol
event. s betablokatory, dodavka vitaminu

» chirurgicka — totalni strumektomie — u Castych
recidiv
» radiojod J131



Scintigrafie stitnice
pri hypertyredze — toxicky uzel




Hypertyreoza
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Toxicky autonomni adenom

* na TSH nezavisly, nalez shodny s Basedowou
chorobou, vysoka kumulace jodu pri scinti

Tyreotoxicka krize

» zivot ohrozujici komplikace pri nedostatecne
leCenée toxikoze pri zatezi — operace, trauma,
stresy

» priznaky — napadna tachykardie, hyperpyrexie,
prujmy, zvraceni, neklid, tfes, malatnost,
dezorientace, koma

» diagnostika — pouze hladiny

> lé€ba — vysoké davky carbimazolu, Lugoluv
roztok do infuze



Addisonova choroba |

» nedostateCna Cinnost kury nadledvin
* priciny

»>dfive TBC

»dnes nejcasteji autoimunitni

»sekundarni a terciarni pri poskozeni
hypofyzy nebo hypotalamu

* priznaky — unavnost, slabost, adynamie,
hyperpigmentace, hypoglykémie —
precitlivelost na inzulin, nebezpeci pri
operacich — neni rezerva sekrece



Addisonova choroba Il

leCba — substituce 20-40mg denne, nutno
dodavat | mineralokortikoidy — 50-100ug

Addisonska krize

po nahle zatezi adisonika

po nahlem vysazeni dlouhodobée podavanych
glukokortikoidu

priznaky — adynamie, bolesti bricha, nausea,
zvraceni, prujmy, hypotenze, tachykardle
Sokovy stav

aboratorne — hyponatrémie, hyperkalemie,
nypoglykémie
éCba — doplnéni steroidu, doplnéni volumu




Dekuji za pozornost




